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OBJETIVO

Avaliar a fungao autondmica na cardiomiopatia hipertréfica
(CMH) através da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) e
correlaciona-la com dados ecocardiogréficos.

METobpos

Foram estudados 2 grupos pareados por sexo, idade e
freqiéncia cardiaca: A) 10 pacientes com CMH septal (70% néo
obstrutiva); B) 10 voluntérios saudaveis. A VFC foi analisada
durante quatro estagios sucessivos: repouso, respiragao
controlada, teste de inclinacao e respiracao controlada associada
ao teste de inclinagado. Compararam-se as médias das variaveis
entre os grupos, intragrupos durante os estagios, € no grupo
A, correlacionando com as medidas ecocardiograficas (septo
interventricular e diametro atrial esquerdo).

REesuLTADOS

Nao observamos diferenga na VFC entre os grupos nos 3
primeiros estagios. No 4° estagio, constatamos que medidas
de atividade vagal apresentaram valores maiores no grupo
A [logaritmo da raiz média quadrética das diferencas entre
intervalos RR (LogRMSSD) - 1,35+0,14 vs 1,17+0,16;
p=0,019; logaritmo do componente alta freqtiéncia (LogAF)-
4,89+0,22 vs 4,62+0,26; p=0,032]. Durante os estagios,
também verificamos que medidas vagais [proporcao de pares
de intervalos RR consecutivos cuja diferenca > 50ms (pNN50)
e LogAF] apresentaram menor reducao durante o 3° estagio no
grupo A, e o LogAF, um aumento no dltimo estéagio (p=0,027),
indicando marcante atividade parassimpatica neste grupo. A
analise da VFC do grupo A néo revelou diferenca entre pacientes
com maior hipertrofia ou diametro atrial.

ConcLusAo

1) ocorreu predominio parassimpatico durante estimulagao
autondmica nos pacientes com CMH; 2) nao encontramos correlagao
entre VFC e as medidas ecocardiogréficas analisadas.

PALAVRAS-CHAVE:

sistema nervoso auténomo, cardiomiopatia hipertréfica,
freqiéncia cardiaca

OBJECTIVE

Assess the autonomic function in hypertrophic
cardiomyopathy (HCM) through heart rate variability (HRV)
and to correlate it to echocardiographic data.

METHODS

Two groups were studied, and compared for gender, age
and HR: A) Ten (10) patients reporting septal HCM (70%
non-obstructive); B) ten (10) healthy volunteers. HRV was
analyzed along four successive stages: at rest, under controlled
breathing, while bending, and controlled breathing associated
to bending. Variables means were compared between groups
and intra-groups in the different stages; in Group A, variables
means were correlated to echocardiographic measurements
(interventricular septum and left atrial diameter).

REsuLTs

No HRV difference was reported among groups in the first 3
stages. In the fourth stage vagal activity was shown to be higher
in Group A [quadratic mean log between RR intervals (RMSSD)
- 1.35+0.14 vs 1.1740.16; p=0.019; high frequency
component logarithm (LogHF)- 4.89+0.22 vs 4.62+0.26;
p=0.032]. Along the stages, vagal measurements [rate of pairs
of consecutive RR intervals whose difference is > 50ms (pNN50)
and LogHF] also showed lower reduction in the third stage in
Group A, while LogHF showed some increase in last stage
(p=0.027), thus indicating marked parasympathetic activity in
that group. Group A HRV analysis showed no difference among
patients reporting larger hypertrophy or atrial diameter.

ConcLusion

1) parasympathetic prevalence was shown during
autonomic stimulation in HCM patients; 2) no correlation was
found between HRV and echocardiographic measurements
under analysis.

KEy worbps

autonomic nervous system (ANS), hypertrophic
cardiomyopathy (HCM), heart rate (HR)
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A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é uma doenca
genética onde se destaca a hipertrofia ventricular com
fungao sistolica preservada e disfungao diastélica (com
alteracéo do relaxamento e complacéncia ventricular), na
auséncia de condicoes associadas que possam produzir
tal alteragao. Tem curso clinico variavel e €, usualmente,
familiar, de expressdo heterogénea, com transmissao
autossomica dominante!?. Ha algum tempo se especula
a possibilidade de que o desenvolvimento de hipertrofia
miocéardica nessa doenga possa estar relacionado a
um aumento da atividade simpatica. Brush e cols.,
em 1989, demonstraram que a captagdo neuronal de
norepinefrina encontrava-se diminuida em pacientes com
CMH, reforgando a hip6tese de que desordens no sistema
nervoso simpatico possam estar relacionadas a fenémenos
encontrados nesta doenga, especialmente a morte subita*.
Schafers e cols. constataram também a diminuicdo na
densidade dos receptores beta nesta doenga, além da
reducao na captacao neuronal de norepinefrina®.

O estudo do sistema nervoso autdnomo (SNA) vem
ganhando forga, nas Ultimas décadas, na tentativa de
se estabelecer padrées de comportamento em vérias
doengas, que possam ser correlacionadas com eventos
de morte subita®®. Particularmente nos pacientes
diabéticos (que evoluem com disautonomia) e naqueles
que sofreram infarto agudo do miocérdio, a constatacéo
de alteracoes da funcdo autondmica se correlacionam,
significativamente, com o aumento da mortalidade®!3.

A anélise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC)
constitui método nao invasivo simples na sua utilizacao,
visando avaliar o equilibrio entre a atividade simpatica e
vagal sobre o coragao e, conseqlientemente, identificar
fendmenos relacionados a distlrbios do SNA que possam
contribuir para a génese de arritmias!4.

Alguns trabalhos analisaram a VFC na década passada,
com resultados controversos. Nos que utilizaram o Holter
de 24h para analise da VFC, encontrou-se predominio
da atividade simpatica em detrimento da parassimpética,
sendo estas alteracdes correlacionadas com a presenca
de sintomas, arritmia ventricular e obstrucao na via de
saida do ventriculo esquerdo!®1°.

Este argumento foi contestado por Fei e cols. ao
estudarem grupo de 31 pacientes com CMH e 31
individuos normais, através da analise da VFC no Holter de
24h. Os pacientes com CMH apresentavam componente
de baixa freqliéncia (BF) significativamente menor, assim
como a razao baixa freqiiéncia/alta freqiiéncia (BF/AF),
e componentes de alta freqiiéncia (AF) maiores que os
individuos do grupo controle, indicando uma redugao da
atividade simpatica durante atividade diaria normal?°.
Resultados semelhantes foram encontrados por Limbruno
e cols., utilizando protocolos de estimulacao autondémica
de curta duracdo para andlise da VFC, sendo que o
comprometimento da atividade simpética foi maior nos
individuos com CMH obstrutiva?!:22,

Frente a estes resultados contraditérios, o presente
trabalho tem por objetivo: 1) avaliar o comportamento

AVALIAGCAO DA FUNGAO AUTONOMICA NA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

da funcao autonémica em individuos com CMH septal
assimétrica comparando com grupo controle mediante
analise da VFC em repouso, com estimulo respiratério e
teste de inclinagéo, e 2) correlacionar os achados obtidos
com a andlise da VFC com grau de hipertrofia septal e
tamanho do &trio esquerdo (AE).

METobpos

Foram avaliados, no periodo entre 09/2001 e 12/2002,
20 individuos divididos em dois grupos pareados por sexo,
idade e freqliéncia cardiaca (FC): Grupo A — composto
por 10 individuos com CMH septal assimétrica, e Grupo
B — composto por 10 individuos normais.

Entre os individuos do grupo A, a idade variou de 27
a b5(40,3 + 9,8) anos e 90% eram do sexo masculino.
Entre os individuos do grupo B, a idade variou de 26 a 45
(37,2 = 6,4) anos, sendo que 80% do sexo masculino.
Entre os pacientes do grupo A, 4 estavam em uso de
propranolol e 1 de verapamil.

O diagnostico de CMH septal assimétrica se baseou
na evidéncia ecocardiografica de hipertrofia septal
assimétrica do ventriculo esquerdo (maior que 13mm),
que néo apresentava dilatagao, em individuos sem causa
identificavel para hipertrofial-223, Foram excluidos do
grupo A os que tinham sido submetidos a miectomia
septal ou a alcoolizagao de artéria septal, que estivessem
em uso de amiodarona ou onde a retirada da medicacao
foi considerada inaceitavel. Foram excluidos também os
portadores de doenca coronariana, hipertensao arterial,
estenose adrtica ou qualquer outra doenga que leve a
hipertrofia miocardica, ritmo nao sinusal ou blogueios
atrioventriculares avancados, bem como aqueles com
histéria de diabete melito e etilismo cronico.

Todos os individuos foram submetidos a exame clinico
(anamnese e exame fisico), eletrocardiograma de repouso
de 12 derivacdes, ecocardiograma e exames laboratoriais
(creatinina, colesterol total e fracoes, triglicerideos, glicose
e acido Urico) em intervalo de tempo nao superior a seis
meses a avaliagdo autondmica cardiaca. A avaliacdo da
funcao autonémica foi realizada em repouso e durante
estimulacéo nao-farmacoldgica, de acordo com protocolo
descrito em seguida.

Para o ecocardiograma foram obtidos os cortes
padronizados uni e bidimensionais, associados ao estudo
de fluxos através do Doppler pulsatil, continuo e colorido
em aparelho Apogee CX 200 (ATL, EUA)?4. Os exames
foram realizados por um mesmo examinador (que nao
conhecia os resultados obtidos com o protocolo de
avaliacdo da funcédo autondmica), visando a determinacéo
de medidas cavitarias, tipo de hipertrofia, anélise da
fungéo sistélica e diastélica, presenca de movimento
anterior sistélico da valva mitral, grau de insuficiéncia
mitral e gradiente de pressao na via de saida do ventriculo
esquerdo. As medidas cavitérias foram obtidas segundo
o protocolo da Associagao Americana de Ecocardiografia,
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sendo utilizadas: diametro diastélico do VE (DDVE),
diametro sistdlico do VE (DSVE), espessura do septo
interventricular (SIV), espessura de parede posterior (PP)
e diametro do AE?®.

A avaliagdo da funcdo autonémica foi efetuada por
método computadorizado de andlise da VFC de registros
de curta duracao, empregando o sistema Predictor 1IC
(Corazonix, EUA). Para o registro da VFC, os sinais
eletrocardiograficos foram captados a freqiiéncia de
amostragem de 1kHz, utilizando conversor A/D de 16bits,
e analisados em tempo real na derivagdo MC5 apds
limpeza da pele com ligeira abraséo, utilizando algodao
e alcool a 70%, sendo o eletrodo positivo colocado
no 5° ou 6° espaco intercostal a linha hemiclavicular
esquerda e o negativo na regiao infraclavicular direita.
Do registro eletrocardiogréafico continuo, os intervalos RR
ou a freqliéncia cardiaca (FC) instantanea (definida como
o inverso do intervalo RR multiplicado por 60) foram
calculados apds a deteccdo dos complexos QRS normais
consecutivos. A identificacdo de complexos normais
fidedignos foi realizada pelo método de correlacdo cruzada
com um “sinal modelo”, obtido no inicio da captacéo
por inspecao visual, permitindo rejeitar eficientemente
extrassistoles ventriculares ou supraventriculares e
artefatos durante realizacao do protocolo. Apds anélise
automatica, os intervalos RR foram reavaliados por
método de edigdo manual por dois observadores.

Todos os individuos estavam em jejum de pelo menos
4 horas e solicitou-se a suspensao do uso de produtos
derivados do tabaco por 2 horas antes da captagdo dos
sinais para analise do VFC. Os individuos do grupo A, que
vinham em uso de betabloqueadores ou bloqueadores dos
canais de calcio, tiveram sua medicacdo suspensa por um
periodo equivalente a 5 meias-vidas antes da realizagao
do protocolo'®?®, Os exames foram realizados no periodo
de 13 as 17 horas em ambiente claro, silencioso, com
temperatura mantida em torno de 27°C.

Para a avaliagdo autondmica, os sinais eletrocar-
diograficos foram adquiridos ap6s repouso de 5 minutos em
posicao supina para estabilizagao da atividade autondmica
seguindo-se protocolo que consistiu em 4 estagios
consecutivos descritos a seguir: a) Estagio |: registro da VFC
em repouso, na posi¢ao supina a 0°, durante 5 minutos; b)
Estagio II: registro da VFC sob respiracéo controlada (vide
abaixo) em decubito dorsal a 0°, durante 5 minutos; c)
Estagio Ill: registro da VFC por 5 minutos com o individuo

submetido a inclinacao a 60°, obtida ap6s 10 minutos
do inicio da inclinagao; d) Estagio IV: registro da VFC
durante respiracao controlada, com o individuo submetido
a inclinagao a 60°, durante 5 minutos.

A respiracao controlada foi definida por ciclos
respiratorios com duracdo de 5 segundos determinada
pelo investigador com o auxilio do cronémetro e utilizando
sinais visuais (elevacao e descida da mao para marcagao
dos instantes de inspiracao e expiracao, respectivamente)
e auditivos (ordem verbal). O controle do ciclo respiratério
obedeceu a relagéo fisiologica dos intervalos inspiratérios
e expiratdrios, mantida em 2:3, sendo que a profundidade
da expansdo toracica se deu espontaneamente para
melhor conforto do paciente. Os individuos eram treinados
durante 30s antes do estagio Il para inicio do registro.

Os sinais da VFC foram analisados nos dominios do
tempo e da freqliéncia em todos os estagios (tab. I). No
dominio do tempo, as variaveis extraidas das séries de
intervalos RR normais consecutivos foram: a) média
dos intervalos RR normais (RRm); b) desvio padrao dos
intervalos RR normais (DPNN); c¢) raiz média quadratica
das diferencas entre intervalos RR normais consecutivos
(RMSSD) e d) proporcao de pares de intervalos RR normais
consecutivos, cuja diferenca € maior ou igual a 50ms
em relacdo a todo o registro (pNN50). No dominio da
freqliéncia, a série de intervalos RR normais consecutivos
foi interpolada linearmente para o célculo da funcao
densidade espectral (FDE) de poténcia empregando o
método nao-paramétrico da transformada rapida de
Fourier. Antes do célculo da transformada de Fourier,
a média das séries foi subtraida e as mesmas foram
processadas por grampeamento, para evitar a geragao
de artefatos de alta freqiiéncia devido a descontinuidade
dos extremos, utilizando uma janela Hanning. Estimativas
espectrais foram calculadas elevando-se ao quadrado o
espectro de amplitude da série de intervalos RR normais
durante o tempo analisado, seguindo protocolo do sistema
Predictor llc. Os dois componentes espectrais das séries
de curta duracéo, calculados como a area sob a curva
da FDE, foram: a) alta freqliéncia (AF) definida entre as
freqiiéncias 0,15 e 0,40Hz e b) baixa freqiiéncia (BF)
definida entre as freqliéncias 0,05 e 0,15Hz 827,

Foi realizado teste de normalidade para cada variavel
em cada grupo e em cada um dos estagios, utilizando
teste da assimetria padrao e da curtose padrao, sendo a
hipétese nula de normalidade aceita quando os dois testes

Tabela | — Medidas da VFC no dominio do tempo e da freqiiéncia e suas influéncias autonémicas

Definicao Influéncia autonémica
Dominio do tempo
RRm Média dos intervalos RR
DPNN Desvio padréo dos intervalos RR Simpatica e parassimpatica
RMSSD Raiz média quadrética das diferencas entre intervalos RR consecutivos Parassimpaética
pNN50 Proporcéo de pares de intervalos RR consecutivos cuja diferenca é > a 50ms Parassimpaética
Dominio da Freqiiéncia
AF Componente de alta freqliéncia Parassimpaética
BF Componente de baixa freqliéncia Simpatica e parassimpatica
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apresentassem valores entre -2 e +2. As variaveis onde a
hipétese de normalidade foi rejeitada foram transformadas
em seus logaritmos naturais e reavaliadas com o teste
de normalidade.

As comparacoes das variaveis intergrupos e intra-
estagios, que apresentaram hipotese nula de normalidade
aceita, foram realizadas utilizando o teste “t” de Student
para comparagao de média entre amostras com variancias
iguais e desiguais. Para comparar as variancias foi utilizado
teste da variavel “f” de Sinedekor, sendo testada a hipétese
nula de igualdade entre as variancias. As variaveis, cuja
hipotese nula de normalidade foi rejeitada mesmo apds
transformacao logaritmica, eram comparadas utilizando
teste de Mann-Whitney. Para comparar as variaveis
intragrupos interestagios utilizamos teste “t” de Student
emparelhado com hipétese nula da diferenca entre os
estagios sendo igual a zero. Significancia estatistica foi
definida por um valor de p<0,05 para todos os testes.

Os calculos foram efetuados utilizando o software
Statgraphics Plus versao 5.0 (Manugistic Inc, Rockville,
MD, EUA).

O protocolo de estudo foi submetido a comissao de
Etica Médica do Hospital Universitario Pedro Ernesto -
UERJ e aprovado para sua realizacdo. Todos os individuos
apresentaram consentimento livre e esclarecido por
escrito para a participacao no estudo.

RESULTADOS

Dos 20 individuos que participaram do estudo, 2 (1
em cada grupo) nao conseguiram terminar o protocolo
de avaliacdo autonémica, interrompendo no estagio Ill,
em funcao de terem apresentado quadro de tonteira, que
inviabilizou o término do exame. No entanto, os mesmos
nao foram excluidos do estudo, tendo seus dados servido
para a andlise da funcéo autondémica nos 3 primeiros
estagios. Dados clinicos e ecocardiograficos relevantes
sao mostrados na tabela II.
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Comparacao da anélise da VFC intergrupos em
cada estagio - A tabela Ill mostra a analise da VFC
nos 2 grupos, durante o repouso. Nao houve diferenca
estatisticamente significativa do RRm entre os pacientes
com CMH e individuos do grupo controle durante o
repouso [(média + desvio-padrdo) 950,6+78,3 vs
881,24+ 82,3]. Também n&o observamos diferenca em
nenhuma das outras medidas no dominio do tempo e

dominio da freqliéncia entre os 2 grupos.

Quando comparamos os 2 grupos durante os estagios
[l e Il (respiracdo controlada e teste de inclinacao,
respectivamente) observamos que também néo existe
diferenca entre as medidas analisadas, seja no dominio
do tempo ou no dominio da freqliéncia (tab. IV e V).

No entanto, quando analisamos o estagio IV (teste
de inclinacdo associado a respiragao controlada)
observamos que parametros modulados pela atividade
vagal (LogRMSSD e LogAF) apresentaram valores
significativamente mais altos no grupo com CMH que no

grupo controle, como apresentados na tabela VI.

Comportamento evolutivo das medidas de funcao
autondmica durante o protocolo - Através da avaliacéo
do comportamento dos grupos durante os estagios,
observamos que em ambos os grupos 0 RRm apresentou
tendéncia semelhante durante os estégios, revelando
um aumento (ainda que nao significativo) de sua média
durante a respiracao controlada quando comparamos o
estagio Il com o estagio I, reducao significativa com o
teste de inclinagao (visto ao comparar o estégio |1l com
o estagio 1), revelando a forte influéncia da respiracao
controlada e da manobra de inclinacao sobre as atividades
vagal e simpética, respectivamente. (fig. 1).

Quando fizemos a avaliacdo das medidas que
sofrem influéncia vagal (LogRMSSD, pNN50 e LogAF),
constatamos algumas diferencas entre os grupos, ja
que durante o teste de inclinacdo encontramos queda
significativa no pNN50 e no LogAF no grupo B. Ja

Tabela Il - Caracteristicas da populacao estudada

Ndmero de casos

Sexo masculino (%)

Idade (anos)

RRm (ms)

Historia familiar de morte subita (%)*
Sintomaticos (%)

Dor toracica (%)

Dispnéia (%)

Sincope (%)

Palpitagao (%)

Ecocardiograma

DDVE (cm)

DSVE (cm)

SIV (cm)

AE (cm)

Insuficiéncia mitral moderada a grave (%)
Obstrutivos** (%)

N&o-obstrutivos (%)

Grupo A (CMH) Grupo B (Controle)
10 10

90 80

40,3 +9,8 37,2 +6,4
950,6 + 78,3 881,2 + 82,3
40 10

80 0

70 0

60 0

10 0

10 0

43+04 4,6 +0,3
2,7 3 1,2 28+0,2
2,2+0,6 0,8+0,1
4,1+04 35403

10 0

30 0

70 0

RRm - média dos intervalos RR; DDVE- didmetro diastélico do ventriculo esquerdo; DSVE- didmetro sistélico do ventriculo esquerdo; SIV- espes-
sura do septo interventricular; AE- didmetro do atrio esquerdo. *Morte inesperada em familiares de 1° grau com menos de 45 anos de idade?s. **
Gradiente na via de saida do ventriculo esquerdo maior que 30mmHg em repouso?.

391

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 85, N° 6, Dezembro 2005



392

AVALIAGAO DA FUNGAO AUTONOMICA NA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

Tabela Il — Medidas da VFC durante o estagio | (repouso) nos pacientes com CMH e no grupo controle
Grupo A (CMH) Grupo B (Controle) Valor de p
Dominio do tempo
RRm (ms) 950,6+78,3 881,2+82,3 0,069
Log DPNN [log (ms)] 1,63+0,18 1,66+0,18 0,833
LogRMSSD [log(ms?)] 1,50+0,25 1,44+0,16 0,496
pNN50 5,95 6,30 0,470*
Dominio da freqiiéncia
LogAF [log(ms?)] 4,66+0,54 4,81+0,33 0,490
LogBF [log(ms?)] 5,11+0,41 5,31+0,27 0,231

Tabela IV - Medidas da VFC durante o estagio Il (respiragcao controlada) nos pacientes com

CMH e no grupo controle

Grupo A (CMH)
Dominio do tempo
Log DPNN [log(ms)] 1,66+0,18
LogRMSSD [log(ms?)] 1,55+0,24

pNN50 9,25
Dominio da freqiiéncia
LogAF [log(ms?)]
LogBF [log(ms?)]

4,98+0,57
4,78+0,45

Grupo B (Controle) Valor de p
1,65+0,10 0,837
1,52+0,12 0,661
8,80 0,740*
5,04+0,35 0,765
4,92+0,31 0,429

Tabela V - Medidas da VFC durante o estagio Il (teste de inclinagao) nos pacientes com

CMH e no grupo controle

Grupo A (CMH)
Dominio do tempo
Log DPNN [log(ms)] 1,60+0,16
LogRMSSD [log(ms?)] 1,35+0,21

pNN50 5,70
Dominio da freqiiéncia
LogAF [log(ms?)]
LogBF [log(ms?)]

4,51+0,46
5,06+0,36

Grupo B (Controle) Valor de p
1,63+0,16 0,699
1,27+0,14 0,302
1,55 0,076*
4,56+0,30 0,778
5,21+0,43 0,410

Tabela VI - Medidas da VFC durante o estagio IV (teste de inclinagdo associado a respiracao controlada) nos

pacientes nos pacientes com CMH e no grupo controle

Grupo A (CMH)
Dominio do tempo
Log DPNN [log(ms)] 1,66+0,11
LogRMSSD [log(ms?)1) 1,35+0,14

pNN50 4,20
Dominio da freqiiéncia
LogAF [log(ms?)]
LogBF [log(ms?)]

4,89+0,22
4,98+0,29

Grupo B (Controle) Valor de p
1,61+0,12 0,366
1,17+0,16 0,019
0,20 0,069*
4,62+0,26 0,032
4,91+0,45 0,732

0 grupo A nao apresentou queda tao expressiva. O
RMSSD diminuiu de forma importante e semelhante em
ambos grupos. No Ultimo estéagio, quando associamos a
respiragao controlada ao teste de inclinagao, observamos
um aumento importante do LogAF nos pacientes com
CMH em relagao ao estagio I, reforcando uma presenca
marcante da atividade parassimpatica neste grupo de
pacientes (fig. 2).

Os parametros que tanto sofrem influéncia simpatica
como parassimpatica (LogDPNN e LogBF) ndo apresentaram

alteracdes significativas entre os estagios em ambos os
grupos, com excegao do LogBF na passagem do estagio |
para o estégio I, onde ocorreu uma queda expressiva no
grupo controle, o que era esperado (fig. 3).

Influéncia dos farmacos sobre a FC - Considerando
os resultados obtidos nos itens anteriores, revelando
uma predominancia da atividade parassimpatica no
4° estégio em pacientes com CMH, avaliamos a FC
(expressa pelo RRm) em repouso no grupo A entre os
pacientes que usavam drogas cronotropicas negativas
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(betabloqueadores e antagonistas do calcio) e os que nao
usavam, e nao encontramos diferenga significativa nos
resultados obtidos (com droga = 925,8 + 105,6 e sem
droga = 975,6 + 33,5; p=0,301).

VFC e medidas ecocardiogréaficas - Quando comparamos
dentro do grupo de pacientes com CMH, aqueles com

AVALIAGCAO DA FUNGAO AUTONOMICA NA CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

valores de SIV >2 e <2, nao constatamos diferenca
na anélise do LogAF, LogBF e LogRMSSD em nenhum
dos 4 estagios. Este fato também se repetiu quando
dividimos o grupo com CMH em 2 subgrupos em funcao
do tamanho do AE, utilizando como ponto de corte o
valor de 4,4cm.

RR CONTROLE

p=0,717 (CBIH)

92

p=0517 (coniro k)

= 0,00029 (controle}*
p=0,00019 (CMH)

Fig. 1 - Comportamento do RRm durante os estagios em ambos 0s grupos

RS S O (LOG-TRANS FORMADD)

——R550 CONTROLE
== Fpi$5 0 HIP ERTROFICA.

2,000

p=0,09 l{conirole}
p=0,388 (CHMH)

0,200

0,000
D Estagio 4

20,000

18,000

16,000

14,000

P =0,207 (controle}
p= 0,265 (CMH)

L, 158 {condrole])

p=0
6,000 p= 0,719 (CHMH)

4000

p = 0,047 {controle) *
2,000 p= 0,099 (CMH)

0,000
pHNSD Es

p= 00504 (controle)
= 0,0859 (CMEH)

p=0012 {controle) *
p= 0,240 (CMH)

b1 AF Estagb 2

C

= p=0,319 (controlk)
p= 0,027 (CMH)*

AF Estig 3

Fig. 2 - Comportamento do LogRMSSD (A), pNN50 (B) e do LogAF (C) durante os estagios em ambos 0s grupos
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Fig. 3 - Comportamento do LogDPNN (A) e do LogBF (B) durante os estagios em ambos 0s grupos

DiscussAo

Embora a VFC na CMH tenha sido motivo de estudo
de varios trabalhos na Gltima década, controvérsias
ainda permanecem. Vale ressaltar que nao encontramos
na literatura, até o momento, nenhuma experiéncia com
estes objetivos realizada no nosso Pals.

Neste trabalho observamos que: a) as analises da
VFC, tanto no dominio do tempo como no dominio
da freqliéncia, trouxeram informacgdes similares com
relagdo as influéncias autondémicas nos pacientes com
CMH e individuos normais durante os periodos de
repouso, respiragao controlada e teste de inclinacao; b)
as medidas determinadas pela maior influéncia vagal
foram mais elevadas nos pacientes com CMH no Gltimo
estagio (onde se realizou a respiracao controlada com o
paciente inclinado a 60°); c) no decorrer dos estagios
observou-se que as medidas de atividade vagal como o
pNN50 e o LogAF tiveram queda menos acentuada no
grupo da CMH com o teste de inclinacao, sendo que, ao
passar para o Ultimo estagio, o LogAF apresentou aumento
significativo, apontando para uma tendéncia de maior
atividade parassimpética neste grupo.

Ao contréario do que foi observado em vérios estudos
ja citados, que analisaram a VFC através do Holter
24h161930-32° nao observamos comprometimento
significativo da fungdo autonémica nos pacientes com
CMH. Em nosso trabalho, as diferencas mais notadas
se limitaram ao ultimo estégio da avaliacao autondmica,
com predominio da atividade parassimpatica, enquanto
que nas referéncias acima, este braco da resposta
autonémica estava comprometido. No entanto, Fei e
cols. ja questionavam o aumento da atividade simpéatica
em pacientes com CMH em seu estudo publicado em
1995, onde também utilizou a andlise espectral através
do Holter 24h2°,

Vale ressaltar ainda que as medidas obtidas através
do registro de 24h e suas interpretacdes, notadamente

0os componentes espectrais, possuem fidedignidade
questionavel, ja que podem ocultar informacoes sobre a
modulagao autonémica dos intervalos RR”. A justificativa
para este fato é simples, ja que os mecanismos fisiolégicos
responsaveis pela modulacdo da FC nédo sao estacionarios
durante as 24h.

Em funcédo disso, optamos por utilizar um protocolo
com registros de curta duracao e, com isto, conseguirmos
maior controle sobre os estimulos realizados em ambos
os grupos, permitindo maior facilidade de interpretacao,
assim como fez Limbruno e cols. em seus trabalhos
2122 Eles também nao encontraram comprometimento
da atividade parassimpatica; ao contrario, constataram
reducado da atividade simpética durante o repouso e
teste de inclinacao na CMH do tipo obstrutivo. No
entanto, naqueles pacientes com CMH nao-obstrutiva,
que constitui 70% dos nossos pacientes, Limbruno e
cols. também nao encontraram diferenca significativa
da andlise espectral da VFC quando compararam com
individuos normais, este fato também foi observado por
Uemura e cols.?722,

Estes achados estabelecem uma contradicdo com os
estudos que abordaram a cinética das catecolaminas
na CMH e que, por encontrarem reducao da captacgao
neuronal delas nas terminagdes nervosas, sugerem que
esta doenca se caracterizaria por aumento da atividade
simpatica em funcao da presenca, por maior tempo, da
norepinefrina na fenda sinaptica3®.

Nossa hipotese é a de que talvez a baixa disponibilidade
da norepinefrina nas terminagdes simpaticas possa induzir
ao contrario, isto é, a reducdo da atividade simpatica,
particularmente nos pacientes com maior grau de
obstrugéo intraventricular.

Além disso, o fato dos pacientes com CMH apresentarem
valores mais elevados de LogRMSSD, pNN50 e LogAF
durante o estéagio IV (caracterizado pela respiragédo
controlada durante inclinagao a 60°) merece atencao
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especial, ja que nenhum trabalho daqueles mencionados
testou este tipo de estimulo. Se acompanharmos a
evolucéo destas medidas entre os estagios (figs. 1, 2 e 3),
observaremos uma tendéncia de queda amortizada para o
LogRMSSD e o pNN50, e retorno para niveis superiores ao
estagio anterior do LogAF em ambos os grupos, refletindo
um aumento da atividade parassimpatica desencadeado
pela respiragao controlada, que se opde a um fator que
promove o aumento da atividade simpatica, que é a
posicado inclinada a 60°. No entanto, observamos que
esta resposta é mais intensa no grupo com CMH, o que
sugere nao s6 preservagao da modulacéo parassimpatica,
como também a possibilidade de que reflexos vagais
exacerbados possam ser deflagrados em resposta ao
estimulo gerado pelo teste de inclinagcao, como foi
sugerido por Gilligan e cols. em trabalho para investigar
sincope na CMH33,

Em se tratando da forma de estimulacéo utilizada no
estagio IV do nosso trabalho, poderiamos sugerir que a
respiragao controlada exacerbou ainda mais estes reflexos
vagais, resultando em padrao de resposta autonémica que
se diferenciou do grupo controle.

Vale lembrar que ao analisarmos o RRm na CMH,
comparando quem usava e quem nao usava drogas
cronotrdpicas negativas, ndo encontramos diferenca que
pudesse justificar a agdo retardada destas drogas (ainda
que suspensas por um periodo de pelo menos 5 meias-
vidas) nos resultados encontrados.

Na amostra de pacientes com CMH que utilizamos,
80% eram sintomaticos, fato este que vai contra os
resultados encontrado por Bonaduce!® e Counihan®,
que observaram maior reducdo da VFC nestes pacientes,
porém estes trabalhos, como ja foi comentado, utilizaram
o registro eletrocardiografico de 24h em sua avaliacao.

Considerando a correlagdo da VFC com medidas
ecocardiograficas, ao analisarmos dentro do grupo de
pacientes com CMH medidas como o AE e espessura do SlV,
nao constatamos que estes dados possam ser considerados
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